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RESUMEN 
Introducción: La miocardiopatía cirrótica es una disfunción cardiaca, recientemente 
reconocida como entidad clínica, presente en los pacientes con cirrosis hepática (CH), en 
ausencia de otra enfermedad cardiaca.  
Método: Se realizó un estudio observacional, descriptivo, transversal con el objetivo de 
determinar las manifestaciones cardiovasculares de la CH según su etiología, en pacientes en 
protocolo de trasplante hepático en el CIMEQ, a los cuales se les realizó electrocardiograma, 
ecocardiograma, determinación de la presión arterial de oxígeno y saturación del mismo por 
oximetría.  
Resultados: Se investigaron 95 casos, 55.7% mujeres. La etiología más frecuente de la 
cirrosis fue la viral (48.4 %). El 21.1 % de los cirróticos eran hipertensos. En la CH alcohólica 
se presentaron los mayores diámetros telediastólicos del ventrículo izquierdo (DTDVI) (48.9 + 
5.7 mm, p=0.04), las menores velocidades de onda E (48.9 + 5.7 mm, p=0.04), las mayores 
de onda A (72.2 + 16.1 cm/s, p=0.03) y los mayores valores de E/e´ (10.1+2.38, p=0.04), 
seguida de las CH virales, las criptogenéticas y las autoinmunes. Estos pacientes también 
presentaron el mayor QTc (426.9+17.3 ms, p=0.16) y la menor presión arterial de oxígeno 
(79.6+12.3 mm hg, p=0.01).  
Conclusiones: En la CH alcohólica las alteraciones electrocardiográficas, ecocardiográficas y 
relacionadas con el estado de la oxigenación arterial muestran signos de disfunción diastólica 
y mayor compromiso de la función cardiaca lo cual pudiera ser por la enfermedad hepática o 
    Artículo Original   
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los efectos tóxicos del alcohol. Dentro de las otras etiologías, las virales fueron las que más 
modificadas tuvieron las variables estudiadas y los autoinmune los menos.  
Palabras clave: cirrosis hepática, miocardiopatía cirrótica, disfunción cardíaca. 
 
SUMMARY 
Introduction: Cirrhotic cardiomyopathy is a cardiac dysfunction, recently recognized as a 
clinical entity, present in patients with liver cirrhosis (CH), in the absence of another heart 
disease.  
Method: An observational, descriptive, cross-sectional study was carried out with the objective 
of determining the cardiovascular manifestations of CH according to its etiology, in patients in 
liver transplant protocol in the CIMEQ, who underwent an electrocardiogram, echocardiogram, 
determination of the Oxygen arterial pressure and saturation thereof by oximetry.  
Results: 95 cases were investigated, 55.7% women. The most frequent etiology of cirrhosis 
was viral (48.4%). 21.1% of cirrhotic patients were hypertensive. In alcoholic CH, the largest 
left ventricular end-diastolic diameters (LVDDD) were present (48.9 + 5.7 mm, p = 0.04), the 
lower E wave velocities (48.9 + 5.7 mm, p = 0.04), the higher wavelength A (72.2 + 16.1 cm / 
s, p = 0.03) and the highest values of E / e '(10.1 + 2.38, p = 0.04), followed by the viral CH, 
the cryptogenic and the autoimmune. These patients also had the highest QTc (426.9 + 17.3 
ms, p = 0.16) and the lowest arterial oxygen pressure (79.6 + 12.3 mm hg, p = 0.01). 
Conclusions: In the alcoholic CH, the electrocardiographic, echocardiographic and related 
alterations in the arterial oxygenation state show signs of diastolic dysfunction and greater 
compromise of cardiac function, which could be due to liver disease or the toxic effects of 
alcohol. Within the other etiologies, the viral ones were those that modified the variables 
studied the most and the autoimmune ones the least. 
Keywords: liver cirrhosis, cirrhotic cardiomyopathy 
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 Introducción 
Las enfermedades cardiovasculares 
constituyen la primera causa de muerte en la 
mayoría de los países desarrollados. Estas 
enfermedades han sido la principal causa de 
mortalidad en Cuba por más de cuatro 
décadas. Para el 2030 se prevé que las 
enfermedades del sistema cardiocirculatorio 
continúen siendo la principal causa de 
muerte a nivel global.1 La enfermedad 
crónica del hígado es una entidad con alta 
incidencia y prevalencia en todo el mundo. 
Representa la novena causa de mortalidad 
en Cuba, con un incremento gradual en los 
últimos años.2 
La cirrosis hepática (CH) es una enfermedad 
progresiva del hígado, caracterizada por 
fibrosis del mismo debido al daño hepático 
crónico que genera compromiso de la 
función hepática y cambios estructurales que 
llevan a la hipertensión portal. 3 
La asociación entre esta enfermedad y el 
aparato cardiovascular ha sido descrita hace 
más de 50 años por Kowalski y Abelmann en 
un grupo de cirróticos alcohólicos.4 Aunque 
inicialmente se pensó que la alteración era 
secundaria a miocardiopatía alcohólica, se 
pudo demostrar, en estudios posteriores, 
que los cambios cardiocirculatorios estaban 
presentes en cirróticos independientemente 
de la causa.5 
Desde entonces, múltiples publicaciones han 
descrito diversas alteraciones cardíacas en 
esta enfermedad, aunque ha sido en los 
últimos años cuando mejor se han 
caracterizado.6  
La miocardiopatía cirrótica es una disfunción 
cardiaca, recientemente reconocida como 
entidad clínica, presente en hasta el 50 % de 
los pacientes con CH, en ausencia de otra 
enfermedad cardiaca. Se caracteriza por 
alteraciones en la función diastólica, 
compromiso de la función contráctil del 
ventrículo izquierdo, cambios estructurales 
en las cámaras cardíacas, así como 
alteraciones electrofisiológicas (alargamiento 
del QT) y movimiento de marcadores séricos 
de estrés miocárdico.7-9 
La información sobre la epidemiología de la 
cardiomiopatía cirrótica es muy limitada, 
debido a lo difícil de su diagnóstico por una 
función cardiaca normal al reposo. La 
mayoría de los pacientes son diagnosticados 
durante la fase de descompensación clínica 
de la cirrosis en la que se presentan las 
características de insuficiencia cardíaca 
diastólica o de gasto elevado.5, 10 
Los mecanismos patogénicos de estos 
cambios cardiovasculares son 
multifactoriales, destacándose las 
alteraciones en la regulación neurohumoral y 
vascular.5 
La disminución en la resistencia vascular 
periférica es el resultado de complejos 
mecanismos relacionados con la presencia 
de comunicaciones arteriovenosas, 
incremento en los niveles de vasodilatadores 
circulantes debido a una disminución de la 
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degradación de los mismos en el hígado 
enfermo y al paso de estos a través de 
colaterales portosistémicas desarrolladas 
debido a la estimulación de la angiogénesis 
por el factor de crecimiento endotelial 
vascular (vascular endotelial growth factor, 
VEGF).11,12 Estudios recientes señalan el rol 
importante de potentes vasodilatadores en 
los pacientes con CH como: el óxido nítrico, 
los cannabinoides endógenos, el péptido 
natriurético cerebral, el péptido gen-
relacionado con la calcitonina y la 
endotelina-3.11,12 
Por otra parte, existe un incremento del 
volumen plasmático, pero con una 
disposición desigual del mismo que 
determina una hipovolemia central relativa 
por su redistribución hacia el flujo 
esplácnico, generando la activación de 
barorreceptores y de sistemas 
vasoconstrictores como el sistema nervioso 
simpático y el sistema renina angiotensina 
aldosterona (SRAA) que favorecen mayor 
retención de líquidos.11, 12 
En la actualidad, las principales causas de 
cirrosis hepática son las de etiología 
alcohólica, los virus hepatotrópos que 
producen hepatitis (en especial por hepatitis 
C, seguido de hepatitis B), etiología 
autoinmune (hepatitis autoinmune y cirrosis 
biliar primaria), y por último la enfermedad 
hepática por depósito de grasa no alcohólica 
que se vincula  en su etiopatogenia con el 
síndrome metabólico.13 La relación entre las 
diversas etiologías de la cirrosis hepática y 
su repercusión en el sistema cardiovascular 
ha sido escasamente estudiada exceptuando 
la cirrosis alcohólica y por virus hepatotrópos 
los cuales de manera independiente 
contribuyen a través de mecanismos 
inflamatorios a la disfunción ventricular. En el 
caso de la alcohólica se adiciona un 
componente celular tóxico y la mala 
utilización de la tiamina que incrementa aún 
más el daño cardiaco.14, 15-17 
Las manifestaciones clínicas del daño 
cardíaco producto de la cirrosis hepática no 
son frecuentes, sin embargo, los resultados 
a corto plazo en relación a la supervivencia, 
muestra resultados más desfavorables en 
aquellos con daño cardiaco que en aquellos 
pacientes que no lo presentan.18 
La comprensión del efecto de la enfermedad 
hepática en el sistema cardiovascular y el 
diagnóstico de las comorbilidades que 
presenta el paciente contribuye a la 
estratificación adecuada, pronóstico y toma 
de decisiones con el paciente cirrótico, más 
aún en aquellos candidatos a trasplante 
hepático, lo que facilitaría el manejo, así 
como la disminución de la incidencia de 
complicaciones cardiovasculares mayores 
en el postoperatorio. 
Con la presente investigación se pretende 
contribuir a la toma de decisiones 
terapéuticas tempranas que modifiquen de 
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forma importante la evolución de la 
enfermedad hepática y cardiovascular y la 
morbi-mortalidad post-trasplante, teniendo 
en cuenta que el Centro de Investigaciones 
Médico-Quirúrgicas (CIMEQ) es una 
institución de referencia nacional en el 
trasplante de hígado en Cuba. Muchos son 
los pacientes evaluados en las consultas de 
cardiología en su preparación para el 
trasplante de órgano, como única opción de 
sobrevida. El mejor diagnóstico de estas 
alteraciones implicará una mejor conducta a 
seguir en la preparación para la cirugía y 
posteriormente en el postoperatorio, con 
mejores resultados de manera general. 
Todo lo anterior justifica la intención de 
realizar esta investigación con el propósito 
de determinar las manifestaciones 
cardiovasculares en pacientes con cirrosis 
hepática de acuerdo a la etiología de la 
enfermedad y así contribuir a la toma de 
decisiones de investigación y terapéuticas 
más adecuadas.  
Material y Método 
Se realizó un estudio observacional 
descriptivo, transversal en pacientes con 
cirrosis hepática atendidos en el Centro de 
Investigaciones Médico Quirúrgicas (CIMEQ) 
por protocolo de estudio de trasplante de 
hígado, en el período comprendido entre 
diciembre de 2013 y noviembre de 2015. El 
universo de estudio estuvo constituido por el 
total de pacientes con cirrosis hepática 
atendidos en consultas de gastroenterología 
y cardiología del CIMEQ de acuerdo al 
protocolo de trasplante de hígado. 
Criterios de exclusión: 
 Pacientes con cardiopatía isquémica. 
 Pacientes con diagnósticos previos de 
otras miocardiopatías.  
 Enfermedades crónicas descompensadas 
(diabetes mellitus, insuficiencia renal, 
insuficiencia cardiaca, trastornos de función 
tiroidea, enfermedad pulmonar crónica). 
 Pacientes con hipertensión pulmonar 
previa al diagnóstico de enfermedad 
hepática. 
 Enfermedad neoplásica. 
Tomando en cuenta los criterios de inclusión 
y exclusión, la muestra quedó conformada 
por 95 pacientes, a los cuales se les pudo 
realizar los diferentes estudios señalados. 
Protocolo de ecocardiograma 
El estudio se realizó con el sonógrafo iE33, 
de la Phillips. En el análisis de modo M, 
bidimensional y doppler se tomaron vistas 
ecocardiográficas estándar (ejes 
paraesternal largo y corto, apical de 2 y 4 
cámaras) para evaluar la anatomía de las 
cámaras cardíacas y la función ventricular 
izquierda y derecha global y segmentaria. 
Con modo M desde las vistas paraesternales 
se midieron los diámetros telediastólicos 
(DTDVI) y telesistólicos del VI (DTSVI), el 
grosor del septum y la pared posterior. La 
fracción de eyección del VI (FEVI) se calculó 
como índice de función sistólica por el 
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método de Simpson, descrito en la 
literatura.19 Se estudió la función diastólica 
mediante el doppler pulsado (PW) con la 
determinación de la velocidad del perfil de 
flujo transmitral; el volumen muestra se 
posicionó en el extremo distal de las valvas 
de la mitral desde la vista apical de 4 
cámaras. Se determinaron las diferentes 
variables de función diastólica del VI ya 
tratadas y se caracterizó el patrón de 
relajación de cada paciente. Como 
complemento del estudio de la función 
diastólica del VI se usó la imagen de doppler 
tisular (DTI) del anillo mitral lateral.20, 21 La 
presión sistólica pulmonar se calculó 
mediante la determinación del gradiente 
transtricuspídeo y la presión de la aurícula 
derecha; se utilizó para obtener dicho 
gradiente el doppler continuo posicionado a 
nivel de la válvula tricúspide en la vista 
bidimensional apical 4 cámaras o eje corto 
paraesternal en grandes vasos. La presión 
auricular derecha se determinó a través de la 
evaluación delmovimiento inspiratorio de la 
vena cava inferior en modo bidimensional o 
M.19, 21 La presión media   pulmonar se 
calculó mediante la determinación del tiempo 
de aceleración pulmonar con el doppler 
pulsado posicionado en la válvula pulmonar 
en el eje paraesternal corto a nivel de los 
grandes vasos.19 
Análisis estadístico  
Se utilizaron las historias clínicas de los 
pacientes ingresados para obtener toda la 
información necesaria. Los datos obtenidos 
fueron plasmados en una ficha de 
recolección elaborada al efecto  
El programa Statistical Package Scientific 
System (SPSS) versión 20.0 fue utilizado 
como el instrumento estadístico. Las 
variables cualitativas se expresaron con 
medidas de resumen para variables 
cualitativas (frecuencia y porcentaje) y 
medidas de resumen para variables 
cuantitativas (media y desviación estándar), 
según su distribución.  
El Test student y Anova de un factor fueron 
usados para comparar medias entre dos o 
más grupos de variables respectivamente. 
Se tomó como intervalo de confianza el 95 
%, con una p < 0.05 para la aceptación e 
interpretación de los resultados.  
Los resultados se representaron en tablas y 
gráficos, se analizaron y cotejaron contra la 
literatura nacional y extranjera consultada, lo 
que nos permitió llegar a conclusiones y 
emitir recomendaciones. 
Consideraciones bioéticas 
En la realización de este estudio se 
respetaron las bases éticas de las 
investigaciones en seres humanos, 
plasmados en los acuerdos de la Asociación 
Médica Mundial, Declaración de Helsinki. Se 
obtuvo la aceptación libre del paciente, 
previamente informado de que sería 
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sometido a procederes diagnósticos inocuos. 
El proyecto fue sometido a la aprobación por 
el Comité de Ética del CIMEQ. 
 
Resultados 
En el estudio predominó el sexo femenino, 
constituyendo más de la mitad de los 
pacientes estudiados. (Tabla 1) La edad 
promedio fue de 46 años, con mínima de 16 
y máxima de 71 años. 
 
 
Tabla 1. Distribución según sexo y etiología de la cirrosis hepática. CIMEQ, diciembre 2013 - 
noviembre 2015. 
 
 
SEXO 
 
Etiología 
Femenino 
 
Masculino 
 
Total 
  
 
No % No % No % 
Cirrosis por virus 21 22.1 25 26.3 46 48.4 
Cirrosis autoinmune 24 25.2 1 1.1 25 26.3 
Cirrosis alcohólica - - 12 12.6 12 12.6 
Cirrosis criptogenética 4 4.2 3 3,2 7 7.4 
Otras causas 4 4.2 1 1.1 5 5.3 
Total  53 55.7 42 44.3 95 100.0 
 
 
En relación a la etiología, la hepatitis viral fue 
la causa más frecuente de cirrosis hepática, 
con un ligero predominio de éstas en los 
hombres. (Tabla 1) 
El virus C fue el que con más frecuencia se 
presentó. Le siguió la hepatitis autoinmune 
constituyendo aproximadamente la cuarta 
parte del total de pacientes, en este caso, 
hubo una marcada superioridad del sexo 
femenino. La hepatitis alcohólica fue 
exclusiva del sexo masculino. Con una 
menor frecuencia se presentó la hepatitis 
criptogenética, y otras causas como la 
enfermedad de Wilson, la colangitis  
 
 
esclerosante primaria y la cirrosis biliar 
secundaria. 
En relación a los factores de riesgo 
cardiovascular identificados en los pacientes 
(Tabla 2) encontramos, que, de manera 
general, estos fueron poco frecuentes. La 
HTA fue el que con mayor frecuencia se 
presentó, seguido de la dislipidemia y la 
diabetes mellitus. Solo el 2 % tenía hábito de 
fumar.  
 
Tabla 2. Distribución de los pacientes 
cirróticos según sexo y factores de riesgo 
cardiovasculares. 
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SEXO 
 Factores de Riesgo 
cardiovascular 
Femenino 
 
Masculino 
 
Total 
  
 
No % No % No % 
HTA 9 9.5 11 11.6 20 21.1 
Dislipidemia 9 9.5 10 10.5 19 20.0 
Diabetes Mellitus 7 7.4 8 8.4 15 15.8 
Hábito de fumar - - 2 2.1 2 2.1 
 
 
En la Tabla 3 (Gráficos 1-3) se presentan 
los resultados de las medias y desviaciones 
estándar de las variables ecocardiográficas, 
electrocardiográficas y del estado de 
oxigenación sanguínea teniendo en cuenta 
la etiología de la CH. Se encontraron 
diferencias relevantes en el DTDVI, onda E, 
onda A, relación E/A, y relación E/e´. En 
estas variables se muestra variaciones de 
las presiones auriculares con dificultades en 
el llenado ventricular entre los diferentes 
tipos etiológicos de CH. En la CH alcohólica 
se presentan los mayores DTDVI, las 
menores velocidades de onda E, las 
mayores de onda A y los mayores valores de 
relación E/e´, seguida de las CH virales, las 
criptogenéticas y las autoinmunes. En este  
 
 
 
análisis no fue incluido el grupo de otras 
causas de CH, por lo disperso de sus 
valores. Igual comportamiento tuvo la PaO2 
en la gasometría arterial, donde las medias 
más bajas fueron encontradas en los 
alcohólicos, seguidos de las virales, las 
criptogenéticas y las autoinmunes, con 
diferencias de significación. En el resto de 
las variables no hubo amplias variaciones. 
Sin embargo, aunque no fue significativo, 
vale destacar que este mismo 
comportamiento se presentó en las 
presiones medias y máximas en el tronco de 
la arteria pulmonar (PMTAP, PSTAP) con los 
mayores valores en la CH alcohólica, 
sucedida de las CH virales, las 
criptogenéticas y las autoinmunes.  
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 3. Variables ecocardiográficas, electrocardiográficas y estado de la oxigenación arterial en 
pacientes cirróticos según la clasificación etiológica de la cirrosis hepática. 
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Etiología 
Variables 
Viral 
n=46 
Autoinmune 
n=25 
Alcohólica 
n=12 
Criptogenétic
an=7 
 
 
Media DS Media DS Media DS Media DS P 
Función sistólica          
GTDSIV 10.7 0.96 10.7 0.74 11.2 1.05 10.7 1.49 0.33 
GTDPPVI 10.5 1.33 10.1 0.93 10.2 0.75 9.8 1.57 0.32 
DTDVI 48.5 4.58 45.3 4.72 48.9 5.71 48.0 3.95 0.04 
DTSVI 27.6 5.18 24.9 4.00 27.6 4.39 27.8 4.63 0.11 
Onda S' 7.7 0.82 7.9 1.01 7.4 0.56 7.5 0.71 0.27 
FEVI 67.9 4.55 69.1 4.50 68.4 6.51 67.7 4.11 0.78 
TAPSE 2.5 2.79 2.2 0.10 2.1 0.12 2.1 0.21 0.86 
Función diastólica 
 
 
 
 
 
   
 Onda E 75.3 14.6 82.4 13.0 69.1 11.8 77.8 9.35 0.03 
Onda A 68.7 15.4 59.2 13.6 72.2 16.1 60.5 19.0 0.03 
E/A 1.1 0.35 1.4 0.28 0.9 0.32 1.3 0.48 0.01 
Onda e´ 9.6 1.81 10.5 2.02 8.7 1.60 10.5 3.69 0.06 
E/e´ 9.4 2.15 8.1 2.08 10.1 2.38 9.1 3.49 0.04 
Presiones pulmonares                              
  
 
 
   
 PSTAP 24.6 4.90 22.9 6.71 27.8 7.01 23.2 6.72 0.12 
PMTAP 17.2 5.05 15.9 3.64 20.2 4.82 
 
18.5 
 
7.82 
 
0.10 
 
 
 
Etiología 
Variables 
Viral 
n=46 
Autoinmun
e n=25 
Alcohólica 
n=12 
Criptogenét
ica n=7 
 
 
Media DS Medi
a 
DS Media DS Medi
a 
DS P 
 
Eléctricos 
 
 
 
 
 
    
QTc 425.3 28.3 412.6 
 
24.8 426.9 17.3 
 
412.4 
 
25.2 
 
0.16 
 
Oxigenación arterial 
 
 
 
 
 
    
Gasometría (PaO2) 85.5 7.01 88.7 7.16 79.6 12.3 84.7 6.84 0.01 
Oximetría 98.4 2.14 99.1 1.12 97.5 3.23 98.8 0.69 0.13 
GTDSIV, grosor telediastólico del septum interventricular; GTDPPVI, grosor telediastólico de la pared posterior 
del ventrículo izquierdo; DTDVI, diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo; DTSVI, diámetro telesistólico del 
ventrículo izquierdo; FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; TAPSE, excursión sistólica del plano del 
anillo tricuspídeo; PSTAP, presión sistólica del tronco de la arteria pulmonar; PMAP, presión media de la arteria 
pulmonar; QTc, intervalo QT corregido. Los valores en «negrita» representan una p<0.05. Test de Anova de un 
factor. 
 
 
 
Gráfico 1. Distribución de los DTDVI según la etiología de la cirrosis hepática. 
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Gráfico 2. Distribución de las relaciones E/A según la etiología de la cirrosis hepática. 
 
 
 
 
Gráfico 3. Distribución de las relaciones E/e' según la etiología de la cirrosis hepática. 
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Discusión 
Un número significativo de pacientes con CH 
que son sometidos a trasplante hepático 
(TH) tienen una respuesta ventricular 
inadecuada al estrés hemodinámico 
generado por la reperfusión del injerto. Esta 
respuesta se correlaciona con 
complicaciones cardiovasculares 
posoperatorias y está vinculada a la 
presencia de alteraciones cardiovasculares 
que tienen en su base fisiopatológica a la 
propia CH.14, 22 
Con independencia del tipo de alteración 
cardíaca, durante el TH se produce una 
sobrecarga hemodinámica intensa y brusca 
por cambios agudos en precarga, poscarga y 
contractilidad, clampaje y desclampaje de los 
grandes vasos, reperfusión del injerto y  
 
pérdida hemática, que pueden ser 
significativos a pesar de la estrategia 
quirúrgica para modular el impacto 
cardiovascular.14,22 
La determinación de la capacidad 
funcional del corazón para superar el estrés 
hemodinámico de la cirugía es importante en 
razón, no solo de las complicaciones 
intraoperatorias derivadas de una función 
cardiaca insuficiente, sino del efecto de 
estas complicaciones sobre la 
morbimortalidad post-TH. De hecho, la 
enfermedad cardíaca es la tercera causa de 
morbilidad post-TH tras las infecciones y el 
rechazo del injerto.14, 22,23 
El CIMEQ es centro de referencia 
nacional de trasplante de hígado. El estudio 
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realizado, describe las manifestaciones 
cardiovasculares de los pacientes cirróticos 
en protocolo de trasplante hepático en dicha 
institución. Con la presente investigación se 
pretende contribuir en la toma de decisiones 
terapéuticas tempranas que modifiquen, de 
forma importante, la evolución de la 
enfermedad hepática, morbilidad y la 
mortalidad postrasplante relacionada con el 
aparato cardiovascular. 
En este estudio, el sexo femenino 
predominó entre los pacientes con cirrosis 
hepática, la edad promedio de los 
investigados fue de 46 años. En una revisión 
de múltiples estudios internacionales (22) 
por un grupo brasileño que comprendió 
desde la década de los ochenta hasta la 
actualidad se encontró que la enfermedad 
fue más prevalente en las edades 
comprendidas entre los 40 y 70 años con un 
promedio de 55 años, teniendo en cuenta la 
larga evolución de las hepatitis crónicas de 
origen viral como una etiología de gran peso 
en los grupos poblacionales  con dicha 
enfermedad.24 En México, Rodríguez 
Magallán y colaboradores,25 encontraron un 
promedio de edad similar (55,7 años).En un 
estudio realizado en España, el  rango de 
edad estuvo entre 36 y 69 años, con un 
promedio de 52 años.26En las revisiones 
consultadas se observa una tendencia a 
presentarse la media en edades ligeramente 
superiores y un predominio masculino, lo 
cual se relaciona directamente con la 
etiología de la cirrosis en estas 
investigaciones.  
Un estudio cubano publica un predominio 
del grupo de edades entre 40 a 49 años 
(32,5 %) y del sexo masculino (60,8 %),27 
resultados que difieren, en cuanto al sexo, 
con esta investigación. 
En cuanto a la etiología, las CH virales 
fueron las más frecuentes, con predominio 
en los hombres. La hepatitis C fue la más 
representada. Se siguieron de las CH por 
hepatitis autoinmune, con supremacía 
femenina, y la hepatitis alcohólica solo 
encontrada en los hombres.Según diferentes 
autores la cirrosis por alcohol y virus C son 
más frecuentes en la quinta y sexta década 
de la vida y en el sexo 
masculino.27,28,29Rodríguez Magallán y 
colaboradores,25 en México, Huertas y 
colaboradores,30en España, presentan 
mayor frecuencia de la causa alcohólica, 
también más frecuente en los hombres, 
seguida del virus de la hepatitis C y las 
hepatopatías autoinmunes.  
En Cuba, se señalan los virus de las 
hepatitis, fundamentalmente el C, y el 
alcohol como principales causas de cirrosis, 
aparece en ambos sexos y en edades 
medias de la vida.31, 32 
En este estudio hay un mayor número de 
pacientes con CH por hepatitis autoinmune 
casi un cuarto del total, por encima de la 
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hepatitis alcohólica. Lo cual difiere de otras 
series antes mencionadas, lo que pudiera 
estar relacionado con el inicio del programa 
de trasplante en el CIMEQ lo cual motivó el 
envío de pacientes de todas las provincias 
del país en diferentes estadios de la 
enfermedad, se añade, que algunos de ellos 
fueron remitidos con diagnóstico de cirrosis 
criptogenética y al realizarle los marcadores 
inmunológicos se les diagnosticó 
enfermedad autoinmune, se necesitarían 
estudios más amplios para ver si realmente 
existe una incidencia mayor que la descrita 
por otros autores. La superioridad de las 
mujeres, consideramos que está relacionado 
precisamente con el mayor número de CH 
autoinmune y de cirrosis biliar primaria en la 
serie en estudio, pues éstas son más 
frecuentes en las féminas, entre los 40 y 50 
años de edad.33,34 
También se ha reportado el predominio de 
las cirrosis criptogenéticas en el sexo 
femenino, y otras menos frecuentes, pero 
típicas de jóvenes como la enfermedad de 
Wilson y la fibrosis hepática congénita.29, 35 
Llamó la atención la ausencia de mujeres 
con cirrosis alcohólica en la investigación. 
Estudios cubanos de pesquisaje de 
alcoholismo, reportan menor hábito 
alcohólico en la mujer, aunque el porcentaje 
difiere según la provincia donde habitan.37 
La hepatitis B es menos frecuente por 
disponerse de la vacunación contra este 
virus para todos los niños y grupos de riesgo 
desde el año 1991, lo cual ha logrado 
disminuir el número de casos en el país.37 
En relación a los factores de riesgo 
cardiovascular, el más frecuente en la 
investigación fue la hipertensión arterial, 
seguida de las dislipidemias y la diabetes 
mellitus, aunque estos se encontraron con 
poca frecuencia pues más de la mitad de los 
pacientes no presentaron factores de riesgo. 
Es de destacar que tanto la HTA como la 
diabetes mellitus se encontraban 
compensadas en los pacientes en que estas 
se presentaron, en el momento de la 
recogida de la información.  
En un estudio realizado en Barcelona, los 
factores de riesgo más frecuentes en 
pacientes cirróticos  fueron la diabetes 
mellitus (27%), el tabaquismo (21%) y la 
hipertensión arterial (10,6%).26 En Alemania, 
una investigación reveló un 18.5% de 
pacientes diabéticos.13 En Colombia, en una 
caracterización epidemiológica de 3 años de 
seguimiento, se observó un alto porcentaje 
de diabetes y dislipidemia en los sujetos 
estudiados, con porcentajes de 42 y 41% 
respectivamente.38 Estos resultados  son 
ligeramente superiores a los mostrados en la 
investigación actual, exceptuando la 
hipertensión arterial. No se encontraron 
estudios que aborden el tema en Cuba. 
En una revisión sistemática y un 
metanálisis de 30 estudios observacionales, 
la hipertensión preoperatoria se asoció con 
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un aumento del 35% de las complicaciones 
cardiovasculares.39 
En los pacientes con enfermedad 
hepática la hipercolesterolemia es frecuente 
en las formas colestásicas, sobre todo en la 
cirrosis biliar primaria lo cual es considerado 
un factor de riesgo cardiovascular.34 Se ha 
documentado además en la cirrosis de 
etiología viral sobre todo por virus C, debido 
a alteraciones metabólicas.40 Las 
alteraciones lipídicas son frecuentes en los 
pacientes que han sido sometidos a 
trasplante de órgano sólido y aumentan la 
predisposición a contraer enfermedad 
aterosclerótica y vasculopatía arterial del 
trasplante, lo cual puede resultar en eventos 
vasculares graves.37,41 
Acorde con otros autores, las estrategias 
para el manejo de la dislipidemia como parte 
del riesgo cardiovascular total son una 
prioridad en los pacientes trasplantados.41 
Aunque la hiperglicemia se asocia a la 
enfermedad microvascular, la propia 
resistencia a la insulina e intolerancia a la 
glucosa induce la aterosclerosis incluso, 
antes de provocar una diabetes franca y los 
datos disponibles corroboran la implicación 
de la intolerancia a la glucosa como factor de 
riesgo independiente de aterotrombosis, 
aumentando el riesgo cardiovascular a 10 
años.41 
En una serie de 161 pacientes candidatos 
a trasplante hepático con riesgo de 
enfermedad arterial coronaria, el 25% 
presentó una estenosis coronaria de 
moderada a severa (obstrucción de más del 
50%). La coronariopatía fue más frecuente 
en los pacientes con 2 o más factores de 
riesgo tradicionales.14 La diabetes mellitus y 
la edad mayor de 50 años, la presencia de 
hipertensión arterial y dislipidemia son 
predictores particulares  de complicaciones 
isquémicas posoperatorias.14 En un estudio 
se observó una supervivencia de un 40% a 
los 5 años en aquellos con resistencia a la 
insulina.42 Está bien establecido que la 
cirugía en diabéticos se asocia con 
hospitalización más larga, mayor uso de 
recursos sanitarios y mortalidad 
perioperatoria más alta.43 
Una investigación que incluyó 1045 
pacientes cirróticos asintomáticos, sin 
antecedentes de enfermedad arterial 
coronaria, reveló, tras realización de 
coronariografía una mayor presencia de 
estenosis coronaria (30.6%) en aquellos con 
antecedentes de HTA, diabetes mellitus, 
sexo masculino, cirrosis alcohólica y edad 
avanzada. Se concluyó que en los pacientes 
cirróticos asintomáticos y los no cirróticos, la 
prevalencia de la enfermedad arterial 
coronaria es similar, relacionándose los 
factores de riesgo tradicionales 
cardiovasculares con la severidad de la 
enfermedad por lo que sería útil una 
evaluación preoperatoria del riesgo coronario 
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en los pacientes cirróticos, aunque se debe 
señalar que no fue objetivo de esta 
investigación.44 
En la investigación, resultan evidentes las 
modificaciones de la función diastólica, 
teniendo en cuenta la etiología de la CH. Las 
variables relacionadas con la evaluación 
ecocardiográfica de la misma muestran el 
mayor compromiso entre los cirróticos 
alcohólicos, seguidos de las CH por virus. Lo 
anterior, consideramos que pudiera guardar 
relación con el hecho de que en estos 
pacientes a los factores fisiopatológicos 
relacionados con el daño cardiaco por la 
propia hepatitis se suma el efecto 
cardiotóxico conocido del alcohol sobre el 
corazón.15, 28 La bibliografía consultada 
también refleja que los pacientes 
alcohólicos, por lo general, acuden a recibir 
atención médica en fases muy avanzadas de 
la enfermedad. 37, 44,45 
En la literatura internacional se registran 
datos similares. Sobre este fundamento 
algunos trabajos más recientes han excluido 
la etiología alcohólica para evaluar la 
miocardiopatía cirrótica; en éstos se señala 
la causa viral como la más asociada a 
disfunción diastólica, lo cual, en este caso, 
coincide con el presente estudio.46, 47 
En un estudio desarrollado en el Instituto 
de Gastroenterología de Cuba, aunque al 
igual que en esta investigación, la disfunción 
diastólica fue la alteración cardiaca que con 
más frecuencia apareció, no se encontró 
relación entre el compromiso de la función 
diastólica del VI y la etiología de la CH.48 
 
Conclusiones 
La CH alcohólica es la causa de la 
enfermedad con mayor compromiso de la 
función cardiaca lo cual pudiera ser por la 
enfermedad hepática, los efectos tóxicos del 
alcohol en el corazón o la combinación de 
los dos. 
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